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Abstract

We present a case of a 78-year-old female who was admitted to the hospital due to clinical and electrographic features of
ST-elevation acute myocardial infarction. Coronary angiography revealed normal coronary arteries and severe left ventricular
contractility abnormalities, detected initially by echocardiography, which resolved within 20 days from hospital admission.
Because of these findings and typical echocardiographic picture, a transient left ventricular apical ballooning syndrome

(the tako-tsubo syndrome) was diagnosed.
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Wstep

Zesp6t przemijajacych zaburzen kurczliwosci ko-
niuszka lewej komory (ang. transient left ventricular api-
cal ballooning syndrome, TLVAB) po raz pierwszy zostat
opisany przez Dote i wsp. w 1990 r. w Japonii [1]. Bada-
cze japonscy nazywaja ten zespot kardiomiopatiq tako-
-tsubo ze wzgledu na ksztatt, jaki lewa komora (LV)
przyjmuje w czasie skurczu, przypominajacy naczynie
uzywane w Japonii do potowu o$miornic. Typowo zespét
pojawia sie u starszych kobiet, w 7.-8. dekadzie Zycia,
z kilkoma czynnikami ryzyka choréb uktadu krazenia,
a indukowany jest poprzez psychiczny lub fizyczny stres.

Zesp6t charakteryzuje sie przejsciowymi, rozlegtymi
zaburzeniami kurczliwosci koniuszka LV, bélem w klatce
piersiowej, zmianami w EKG charakteryzujacymi sie
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uniesieniem odcinka ST, niewielkim wzrostem enzyméw
martwicy miesnia sercowego. Koronarografia wykazuje
prawidtowy obraz naczyh wiehcowych. Obraz kliniczny
i elektrokardiograficzny przypomina najczesciej ostry ze-
spot wiencowy z uniesieniem odcinka ST (STEMI), rza-
dziej zawat bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI).

Opis przypadku

Pacjentka w wieku 78 lat zostata przyjeta na Oddziat
Kardiologii z powodu bélu zamostkowego wywotanego
bardzo silnym stresem 2 godz. wczeéniej (ktdtnia rodzin-
na). Chora leczyta sie z powodu nadcisnienia tetniczego,
wczesniej stwierdzono tez nietolerancje glukozy.
Przy przyjeciu w EKG stwierdzono uniesienie odcinkéw
ST w odprowadzeniach V,—V,, w tym w V,=V, uniesienie
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wkleste, oraz w |, Il i aVL. Dodatkowo obecne byto obni-
zenie odcinka ST w odprowadzeniach Ill, aVR i V, oraz
widoczne zatamki Q w odprowadzeniach |, Il, aVL i V=V,
(Rycina 1.). W wykonanej w trybie pilnym koronarografii
nie stwierdzono istotnych zmian miazdzycowych (Ryci-
na 2.). Wyniki badan biochemicznych: troponina T
1,3 ng/ml przy przyjeciu oraz kinaza kreatyniny (CK)
i izoenzym MB kinazy kreatyniny (CK-MB) oznaczane
kolejno co 8 godz.: CK (1) — 445, CK-MB (1) — 62, CK (2)
— 125, CK-MB (2) - 15, CK (3) — 68, CK-MB (3) —11 U/L.
Pacjentka nie zgtaszata w trakcie hospitalizacji zad-
nych dolegliwosci bolowych w klatce piersiowej, byta
wydolna krazeniowo. W 2. dobie w rutynowo wykona-
nym EKG stwierdzono nasilenie uniesienia odcinka ST
w odprowadzeniach |, aVL do 4,5 mm z lustrzanym ob-
nizeniem odcinka ST (skosnym w gobre), szczegdlnie
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Rycina 2. Anglogram naczyn wieficowych

w odprowadzeniu Ill (<4,0 mm) i aVR (2,5 mm). Wyko-
nano badanie echokardiograficzne, w ktérym stwier-
dzono akineze koniuszka i akineze segmentéw okoto-
koniuszkowych w zakresie sciany przedniej, bocznej,
tylno-dolnej z wyréwnawcza hiperkineza segmentow
podstawnych w zakresie wszystkich Scian. Frakcja wy-
rzutowa (EF) 35-37%, dysfunkcja rozkurczowa LV i ta-
godny przerost Scian LV, szczegblnie w zakresie seg-
mentu podstawnego przedniej czesci przegrody mie-
dzykomorowej. Osierdzie bez ptynu, jamy serca bez
skrzeplin.

Zastosowano leczenie: enoksaparyna, kwas acety-
losalicylowy, simwastatyna, diltiazem i amlodypina.

EKG wypisowe: rytm zatokowy miarowy
(RZM) 72/min, przetrwate uniesienie odcinkéw ST
w odprowadzeniach |, aVL i V=V, do 1 mm, zatamki Q

Rycina 3. Echokardiogram po 3 tygodniach (pa-

nel gérny — lewa komora w projekcji koniuszko-
wej pieciojamowej w rozkurczu, panel dolny
- lewa komora w skurczu)
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o szerokosci 30 ms w I, aVL i V.=V, oraz obnizenie
odcinka ST w lll, aVR — 0,5 mm. Odstep QT — 380 ms,
odstep PQ — 160 ms.

Po 20 dniach chora zgtosita sie na kontrolne bada-
nie echokardiograficzne, w ktérym stwierdzono prawi-
dtowa funkcje skurczowg LV — EF=70%, bez odcinko-
wych zaburzen kurczliwosci opisywanych wczesniej
(Rycina 3.). Stwierdzono jedynie nieco zwiekszony gra-
dient w drodze odptywu LV (LVOT) — PG, w LVOT
19 mmHg. Przerost nadciSnieniowy cian LV: przegroda
- 14 mm (a w segmencie podstawnym podaortal-
nym 15-16 mm), éciana tylna — 13 mm. Dysfunkcja roz-
kurczowa LV — naptyw mitralny o charakterze uposle-
dzonej relaksacji.

W badaniu EKG obserwowano w 10. dobie zupetna
normalizacje zapisu — dodatnie zatamki T we wszystkich
odprowadzeniach, bez uniesienia odcinka ST (Rycina 4.).
W nastepnym kontrolnym badaniu EKG w 20. dobie po-
jawity sie ujemne zatamki T w odprowadzeniach |, aVL
i V.=V, bez zmian odcinka ST, odstep QT — 440 ms, QTc
- 550 ms (Rycina 5.). Chora czuta sie dobrze, nie zgtasza-
ta dolegliwosci wiencowych, byta wydolna krazeniowo.

Biorgc pod uwage catoksztatt obrazu klinicznego
(stres, kobieta w 7. dekadzie zycia, bl zamostkowy),
wyniki dodatkowych badan EKG (ostry zespét wienico-
wy z przetrwatym uniesieniem odcinka ST, opéZniona
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Rycina 4. EKG po 10 dmach (opis w tekscie)
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ewolucja ST-T), koronarografie (brak istotnych zmian
miazdzycowych) i dynamike zmian w badaniu echokar-
diograficznym (przejsciowa dysfunkcja koniuszka LV
— ogtuszenie), postawilismy rozpoznanie TLVAB.

Dyskusja

Zesp6t tako-tsubo jest uwazany za forme przejscio-
wego ogtuszenia miesnia sercowego o nieznanej etio-
logii. Poczatkowo wysunieto koncepcje zapalna, jednak
kolejne badania wirusologiczne nie potwierdzity wcze-
$niejszych obserwacji [2]. Wysunieto réwniez koncep-
cje toksycznego wptywu amin katecholowych z ich
szczegblng predylekcja do okolicy koniuszka serca,
gdzie wystepuje najwieksza gestos¢ receptoréw dla
amin katecholowych. Innym mechanizmem moze by¢
uszkodzenie miocytéw przez uwalniany z siateczki
srédplazmatycznej wapn na skutek bezposredniego
dziatania katecholamin [3]. Jest to zwigzane z obserwa-
cja kliniczna sugerujaca zwigzek stresu emocjonalnego
i fizycznego z wystgpieniem choroby. Kolejng teorig jest
skurcz naczynh wiehcowych prowokowany acetylocholi-
na, co znalazto potwierdzenie jedynie u 21% pacjentéw
badanych przez Tschuhichasi i wsp. [4].

Istnieje jednak wiele dowodéw wskazujacych
na zaburzenia mikrokrazenia wiehcowego — zwiekszo-
na aktywnosé uktadu wspétczulnego, niedobdr estro-
gendw, zwiekszony sercowy metabolizm adenozyny czy
nadmierna retencja potasu w przestrzeni pozakomor-
kowej. Wtasnie TLVAB, ktéry — podobnie jak ze-
sp6t X — wystepuje gtéwnie u kobiet, moze by¢ zwiagza-
ny z nasilonym skurczem naczyn w obrebie mikrokraze-
nia wiehcowego. Podobne przejsciowe zaburzenia
kurczliwosci koniuszka o charakterze ogtuszenia mie-
$nia sercowego obserwowano u chorych z krwawie-
niem podpajeczynéwkowym, zespotem Guillaine-Barre,
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Rycina 5. EKG po 20 dniach (opis w tekscie)
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guzem chromochtonnym nadnerczy czy po zabiegach
chirurgicznych niezwigzanych z sercem.

W EKG poczatkowo wystepuje uniesienie odcinkéw
ST, z reguty w odprowadzeniach przedsercowych V-V,
(rzadziej od V,) oraz konczynowych | i aVL Czesto dota-
cza sie réwniez uniesienie ST w odprowadzeniach znad
Sciany dolnej (Il, Il i aVF). Podobnie jak w STEMI, tak
i tutaj dochodzi do ewolucji zmian w EKG. W STEMI
ujemne zatamki T z reguty pojawiajg sie w 2. dobie (w ra-
zie szybkiej reperfuzji nawet wczesniej), natomiast
w TLVAB tego typu zmiany pojawiaja sie najczesciej od 3.
doby. Zawsze obserwuje sie gtebokie, ujemne zatamki T
z wydtuzeniem odstepu QT nierzadko do >500 ms. Pato-
logiczne zatamki Q wystepuja u 6-30% chorych z TLVAB
[5]. Podobnie jak w przypadku ewolucji zawatu serca
(MI), zatamki Q pojawiaja sie w odprowadzeniach
z uniesieniem odcinka ST, ale w odr6znieniu od MI sg
zjawiskiem przejsciowym. Po ok. 7-10 dobach dochodzi
do stopniowego sptycania ujemnych zatamkéw T i nor-
malizacji odstepu QT. Ta faza trwa ok. 2-3 tygodni.
Po tym okresie ponownie pojawiaja sie gtebokie, ujem-
ne zatamki T. Jak sie okazuje, zardbwno STEMI, jak
i TLVAB wykazuja podobna dynamike zmian w EKG
z wyjatkiem dtuzszego odstepu QT i gtebszych ujem-
nych zatamkéw T w przypadku TLVAB [6].

Ogura i wsp. wprowadzili wskaznik bedacy stosun-
kiem sumy uniesienia odcinka ST w V,~Vy do sumy
uniesienia odcinka ST w V=V (STe V,-V¢/V,=V;). U pa-
cjentéw z TLVAB wskaznik ten wynosi >1 [7].

W najwiekszej jak do tej pory, japonskiej analizie
wieloosrodkowej (88 chorych) Tsuchihashi i wsp. obser-
wowali bél w klatce piersiowej u 67% badanych, unie-
sienie odcinkéw ST u 90%, poczatkowo zatamek Q
u 27%, gtebokie ujemne zatamki T u 97% chorych,
a 56% miato podwyzszone markery martwicy miesnia
sercowego [4].

Przejsciowe pojawienie sie zatamkéw Q w TLVAB
moze by¢ wynikiem ogtuszenia miesnia sercowego
(czesto zanik zatamkéw Q wraz z powrotem prawidto-
wej funkcji skurczowej koniuszka LV), a takze niewy-
tworzenia sie ostatecznie martwicy miesnia sercowe-
go, co jest zwigzane z minimalnym tylko wzrostem
markeréw biochemicznych uszkodzenia serca. W przy-
padku TLVAB nalezy jednak pamieta¢, ze zmiany w EKG
ustepuja pdzniej niz zaburzenia kurczliwosci i moga sie
utrzymywac bardzo dtugo, nawet do roku w obserwacji
odlegtej [8-10].

Biorac pod uwage objawy kliniczne i elektrokardio-
graficzne, TLVAB wymaga réznicowania nie tylko
z ostrym zespotem wiehcowym typu STEMI, rzadziej
NSTEMI, ale réwniez z zapaleniem miesnia sercowego

czy zapaleniem osierdzia. Podobne zmiany moga sie
pojawi¢ réwniez w przypadku neurogennego ogtusze-
nia miesnia sercowego czy guza chromochtonnego
nadnerczy. Warto podkresli¢, ze w Polsce najwiecej cho-
rych ma pod obserwacja grupa warszawska [11].

Na podstawie niniejszego przypadku postulujemy,
aby u wszystkich kobiet, szczegélnie w 7.-8. dekadzie zy-
cia, przy obecnosci STEMI (a takze NSTEMI), przy prawi-
dtowym obrazie angiograficznym naczyh wiencowych,
zawsze bra¢ pod uwage w roznicowaniu TLVAB. Nie-
zmiernie wartosciowym badaniem w tym wypadku jest
echokardiografia, dzieki ktérej mozemy monitorowac dy-
namike zaburzen kurczliwosci w zakresie koniuszka LV.
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